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RESUMEN: La alveolitis seca representa una de las complicaciones más frecuentes de la extracción dentaria. La incidencia de esta 
patología varía del1% al4%, aunque en casuísticas en las que sólo se incluye la exéresis del tercer molar mandibular los porcentajes 
ascienden al20-30%. De acuerdo con la etiopatogenia de la al veo litis seca podemos considerar como válidas las siguientes medidas 
de prevención: 1) Disminución de los factores de riesgo; 2) asepsia pre-y post-quirúrgica; 3) conducta operatoria meticulosa; 4) 
material de relleno alveolar; 5) uso de antibióticos; 6) uso de otras sustancias (antifibrinolíticas); y 7) métodos físicos (Soft-Láser). 
En nuestra experiencia, que incluye un gran número de exéresis en los terceros molares, el constante cumplimiento de los puntos 1, 
2 y 3 y algunas veces de los 4 y 5, nos ha ~rmitido constatar una incidencia muy baja de alveolitis seca (aproximadamente 1 %). 
ABSTRAer: Fibrinolytic alveolitis (dry socket) is a frequent complication after toth extraction. The incidence varies between 1% 
to 4%, although in series including exclusively extraction of the third mandibular molar, the occurrence of dry socket increases up 
to 20-30%. According to the etiopathogenesis of this condition, the following prophylactic measures are useful: 1) decrese in risk 
factors; 2) pre and postsurgical asepsia; 3) careful surgical technique; 4) alveolar filling material; 5) use óf antibiotics; 6) use of other. 
agents (antifibrinolytics); and 7) soft láser. As a result of the strict adherence to principies 1 to 3 (and sometimes 4 and 5) we have 
recorded a very low occurrence of dry socket ( about 1%) in our experience of tooth extraction in w hich a large number of third molar 
exeresis is included. 
P ALABR'AS CLAVE: Alveolitis seca. Complicaciones postextracción dentada. 
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INTRODUCCION 
La alveolitis seca (dry socket) representa todavía una· 
importante complicación de la extracción dentaria. Se 
trata de un proceso inflamatorio agudo, no purulento, 
localizado en el alvéolo, que determina un retraso en la 
curación de la herida y se caracteriza por su aparición 
tardía (2-4 días después de la extracción), fuerte do!or, 
frecuentemente irradiado, y ausencia de signos 
inflamatorios típicos (calor, rubor, dolor, edema) (1-3). 
El término «dry socket» fue usado por primera vez por 
CRA WFORD en 1896. Desde entonces se han propuesto 
varios nombres para la misma entidad nosológica, tales 
como alveolalgia (4), dolor post-extracción (5), curación 
retardada de la herida post-extracción (6), alveolitis 
fibrinolítica (7), osteítis alveolar (8), osteomielitis locali-
zada (9) o alveolitis neurotrófica (10). , 
El porcentaje de alveolitis seca varía entre 1% y 4%, 
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pero en las casuísticas en que sólo se incluyen las extrac-
ciones de los terceros molares existe un aumento signifi-
cativo hasta el 20%-30%. Es más frecuente en el sexo 
femenino (1). En relación con la edad, son rarísimas las 
apariciones durante la infancia (11 , 12). La mayoría de 
casos se observa durante la 3ª y 4ª década de ·vida. Sin 
embargo, si se analizan los porcentajes de cada grupo, se 
ha observado que en los ancianos existe una mayor 
posibilidad de desarrollar la alveolitis seca ( 13-15). La 
aparente contradicción se explica por el menor número de 
extracciones a esta edad. 
Es interesante notar que los porcentajes se han man-
tenido invariables al menos durante 30 años (16-19) y · 
además, en países como Sri-Lanka, donde las condiciones 
sanitarias son peores en comparación con Europa o 
Norteamérica, los valores son sustancialmente los mis-
mos (20). Ello sugiere que las condiciones ambientales no 
juegan un papel preponderante, en tanto que las condicio-
nes individuales del organismo tal vez tengan una mayor 
influencia en la evolución del proceso patológico. 
ETIOPATOGENESIS 
Para una mejor comprensión del origen de la alveolitis 
seca es preciso referirse al mecanismo fisiológico de la 
curación de una herida post-extracción. El completo 
relleno del alvéolo con tejido óseo maduro se completa 
normalmente en 2-3 meses. Se puede diferenciar en 
cuatro fases (21, 22). 
1 -Formación del coágulo sanguíneo. 
2 - Organización del coágulo por proliferación del 
tejido conjuntivo joven. 
3- Sustitución del tejido conjuntivo por hueso 
trabeculado de trama espesa. 
4 -Sustitución por tejido maduro. 
Cualquiera que fuere la noxa, ésta interviene en la 
primera fase interfiriendo la formación del coágulo. En 
efecto, se ha demostrado que el tejido conjuntivo se forma 
solo a partir del 5º día después de la extracción (22, 23), 
período en el cual ya existen manifestaciones y síntomas 
de la alveolitis seca. 
Durante la primera fase de la instauración de la 
alveolitis seca existe un aumento de la actividad 
fibrinolítica a nivel local, por lo que el plasminógeno, por 
medio de mediadores hísticos y/o plasmáticos, se con-
vierte en plasmina y ésta actúa en la disolución de la 
fibrina que compone el coágulo. El uso de antifrinolíticos 
por vía local se ha demostrado eficaz para prevenir el 
cuadro de la alveolitis seca (24-27). 
En condiciones normales, la saliva está dotada de una 
cierta actividad fibrinolítica. Por ello, un exceso de saliva 
en la herida post-extracción puede dar lugar a una cura-
ción retardada. También se ha observado que la adminis-
tración de antisialogos parece reducir la incidencia de la 
patología inflamatoria (28). Asimismo, después de una 
intervención en la cavidad oral, la actividad fibrinolítica 
salivar sufre una disminución a causa de un factor 
inhibitorio aún no conocido (29), lo que representaría un 
mecanismo que sirve para preservar el coágulo sanguíneo 
y favorecer la curación de la herida quirúrgica. Cuando 
este factor inhibitorio falta, existe un aumento en la tasa 
de plasmina salivar instaurándose un cuadro de alveolitis 
seca. Entre las 24-28 horas se inicia el proceso de lisis del 
coágulo (30), que continúa sucesivamente con la penetra-
ción de las bacterias saprófitas (31, 18) hasta el punto que 
en el fondo del alvéolo se forman residuos de escaso 
material necrótico. Todo esto se acompaña de una reac-
ción inflamatoria localizada que, sin embargo, tiende a 
extenderse al tejido circundante (32). 
Lo que detiene el factor inhibidor y que en consecuen-
cia da comienzo al mecanismo lítico, ha estado y es aun 
objeto de discusión. Entre los principales responsables se 
ha considerado: 1-Los Microorganismos patógenos, 2 
-El Trauma de la extracción, 3 -Sustancias Químicas, 
4-Disreactividad tisular. Teniendo todas estas hipótesis 
un fundamento válido, parece prudente considerar la 
alveolitis seca como una patología de origen 
multifactorial (33). 
- El papel de los microorganismos y en particular de 
· tos anaerobios (34), parece evidente ya que existe una 
mayor posibilidad de desencadenarse una alveolitis seca 
cuando el lugar de la extracción está relacionado con la 
existencia de pericoronaritis o parodontopatías en fase 
aguda (35-37). De entre los agentes microbianos y bacte-
rias saprófitas, como diversas especies de Bacteroides 
(38), ocupa un lugar principal el Treponema Dentícola 
(39). Se trata de una espiroqueta anaerobia que posee 
capacidad lítica y que es inactivada por el metronidazol, 
fármaco que ha demostrado una buena eficacia para dis-
minuir la incidencia de la alveolitis seca si se aplica en el 
lugar de la extracción (2, 40-42). Otros datos que explican 
la acción de este microorganismo, son su colonización 
tardía en la boca (en la edad infantil casi no existen casos 
de alveolitis seca) y que es el mismo agente causal de la 
parodontitis grave (43). 
- El papel del trauma por la extracción_ ya fue 
sospechado por KROGH en el1973 (16). Sin embargo, aún 
hoy no existe unanimidad de criterio sobre esta cuestión. 
Para algunos autores, no existe relación entre una extrac-
ción dificultosa y la aparición de la alveolitis seca (4, 28, 
41, 45, 46). Para otros autores, sin embargo, el trauma 
reviste un papel fundamental siendo factores determinan-
tes: la experiencia del cirujano (47), la duración de la 
intervención (48) y el tipo de extracción (33, 18). El daño 
al hueso alveolar se produciría por medio de tres mecanis-
mos: a) compresión de la cortical, bJtrombosis de los 
vasos circundantes y e) vasoconstricción refleja del terri-
torio irrigado por la arteria carótida, como se ' puede 
evidenciar en el estudio experimental sobre el gato (49). 
Esto se traduce en una reducción del aporte sanguíneo en 
el lugar de la extracción, en un defecto de la formación del 
coágulo y finalmente en una disminución de la resistencia 
a las infecciones locales. 
-Con respecto a las sustancias químicas que pueden 
alterar el trofismo alveolar, recordaremos el presunto 
papel atribuido al vasoconstrictor asociado al anestésico 
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local, el cual provoca después de inyecciones repetidas o 
de la anestesia intraligamentosa una prolongada isquemia 
que puede llegar a una necrosis tisular (50, 51). Otros 
autores no consideran que el efecto vasoconstrictor tan 
prolongado pueda ser el determinante del daño al 
parodonto (13, 32). Además, se han descrito casos de 
alveobtis seca en extracciones efectuadas bajo anestesia 
general (53). 
El hábito tabáquico también influye en la instauración 
de la alveolitis seca-,(7' 18, 54, 55) y este efecto perdura 
después del acto de fumar (57, 58). Ello determina en el 
momento de la extracción un menor llenado del alvéolo 
(52) y de acuerdo con varios autores, ésto podría predis-
poner a la alveolitis seca ( 18, 59). Según SwEET y BuTLER 
(60) el fumar después de una extracción de un cordal 
inferior produce una incidencia cuatro veces superior de 
alveolitis seca que cuando no se fuma. Siempre según 
estos autores a la acción química se suma el efecto 
mecánico debido a la succión que se realiza durante la 
aspiración del humo, lo cual en definitiva puede determi-
nar un desplazamiento del coágulo. 
Otras sustancias tóxicas, como por ejemplo el carbo-
no sulfúrico, usado en la elaboración del Rayón, pueden 
determinar un bajo potencial de regeneración tisular y 
predisponer a una alveolitis seca. 
Los contraceptivos orales son otra posible causa de 
aparición de la alveolitis seca. Se ha comprobado que en 
la mujeres que consumen anovulatorios, la incidencia de 
dicha patología, aumenta posiblemente a causa de que 
estas hormonas predisponen a la trombosis intravascular 
(61-63). También la menstruación, debido a que existe un 
pico hormonal, puede predisponer a la aparición de la 
alveolitis seca (15). 
- Ufl último factor sospechado recientemente es la 
posible· disminución de la capacidad defensiva y 
regenerativa, debido a una causa endógena. Se puede 
hablar en tal caso de déficit inmunitario (64) o más 
genéricamente de la llamada disreactividad hística. A tal 
propósito es interesante la hipótesis que considera el 
papel de los antígenos de histocompatibilidad que favore-
cerían la aparición de un cuadro de alveolitis seca (43). 
Esta conclusión deriva de la ya aceptada secuencia de 
genes, localizada en algún cromosoma, que determinaría 
algún tipo de patología de origen infeccioso o autoinmune 
(65), comoparodontitis (66, 67) y aftosis recurrentes (68). 
Las afinidades etiopatogénicas que poseen la alveolitis 
seca y estas dos patologías (la flora microbiana, el aumen-
to de la fibrinolisis, la falta o el retraso de la regeneración 
hística) hace que dicha hipótesis sea muy sugestiva. 
SINTOMA TOLOGIA 
Las características clínicas de la alveolitis seca son las 
siguientes (1-3): 
·,-Aparición tardía (a los 3 o 4 días de la extracción) 
con un rápido malestar inicial seguido de una breve 
mejoría y un brusco empeoramiento. 
-Dolor agudo, localizado en la zona de la extracción 
y a menudo irradiado homolateralmente. 
- Exacerbación del dolor al contacto con la pared 
alveolar de instrumentos, alimentos, líquidos o de la 
propia saliva. 
-Imposibilidad de dormir y de realizar las ocupacio-
nes habituales. 
-Dificultad para aliviar el dolor, incluso con el uso 
de analgésicos potentes. 
- Desaparición del dolor 1 o 2 horas después de la 
irrigación, secado y aplicación de medicación en el inte-
rior del alvéolo. 
-Mal olor y linfadenopatía (inconstante). 
Ante un examen objetivo, el alvéolo se presenta sin 
coágulo y con escaso tejido necrótico en el fondo, de color 
grisáceo y maloliente. Existe ausencia de las caracterís-
ticas de la infección purulenta y de signos de inflamación 
(calor, rubor, tumor y dolor) (Figuras 1 y 2). 
El cuadro histológico se basa en una osteítis circuns-
crita a la lámina alveolar, que tiende a extenderse al tejido 
circundante (69). ~ 
La marcada sintomatología álgica parece ser debida a 
la concomitante neuritis de las terminaciones nerviosas a 
lo largo de la pared del alvéolo (5), aunque más reciente-
mente se ha reconocido el papel de la plasmina presente 
en la herida, que transforma una mayor cantidad de 
quininógeno en quinina, rnediador del dolor (7). 
Radiológicamente pueden no detectarse anormalida-
des o se puede observar, en fases avanzadas, una 
rarefacción de la trama ósea que traspasa gradualmente al 
tejido óseo adyacente. En la cavidad alveolar se puede 
apreciar la fragmentación y lisis de la lámina dura y la 
eventual presencia de pequeños secuestros (70). 
En general, si no se trata, la alveolitis seca remite en 
15-20 días. Sin embargo con un adecuado tratamiento 
médico-quirúrgico disminuye notablementeel intervalo 
de curación. 
A veces pueden surgir ulteriores complicaciones 
como las infecciones por gérmenes piógenos que deter-
minan la instauración de un cuadro de alveolitis purulenta 
y la formación de un absceso y flemón perimaxilar. En 
otros casos, se puede producir una neuralgia residual del 
trigémino o una neuralgia facial atípica de origen aparen-
temente inexplicable, que en algunas ocasiones puede 
durar incluso años (71, 72). En estos casos, se añade la 
presencia de un área de densidad casi similar a la del hueso 
circundante, en correspondencia con las zonas donde se 
ha efectuado la extracción. La infiltración de anestésico 
local en al vecindad de dicha área, produce rápidamente 
la desaparición del dolor y permite el diagnóstico diferen-
cial con las neuralgias esenciales. Además, el legrado del 
tejido en esa zona y la administración de antibióticos sirve 
para fabricar hueso nuevo y deterr11inar la remisión 
completa del síndrome doloroso. Mientras el examen 
histológico muestra en tales casos un hueso atípico con 
alto componente vascular e infiltración inflamatoria cró-
nica, en el examen microbiológico se evidencia una flora 
mixta formada por géimenes aerobios y anaerobios (72). 
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PREVENCION 
Las características clínicas de la alveolitis seca, sobre 
todo el dolor, insensible a los analgésicos, que impide al 
paciente conciliar el sueño y desarrollar las tareas de la 
vida diaria, justifican los esfuerzos dirigidos a la 
profilaxis de esta complicación. Los principales medios 
de prevención se pueden resumir en los siguientes puntos: 
A -disminución de los factores de riesgo; B- asepsia 
pre y post-operatoria; e- conducta operatoria meticu-
losa; D - material de relleno alveolar; E - uso de 
antibióticos; . F - uso de otras sustancias 
(antifibrinolíticos); G- medios físicos (soft-Láser). 
A - Disminución de los factores de riesgo 
Se han constatado algunas condiciones que predis-
ponen a la alveolitis seca. Entre ellas recordemos el uso de 
contraceptivos orales y la menstruación (15, 33, 63, 73, 
74), el humo (52), alguna sustancia tóxica (75), estado de 
inmunodeficiencia (64) y la edad avanzada (76). La 
precaución de efectuar la extracción dentaria cuando no 
existen factores de riesgo o durante la época más idónea, 
representa el primer medio para evitar la aparición de la · 
alveolitis seca. En los fumadores, la suspensión del fumar 
no basta para disminuir la incidencia de la alveolitis seca 
dado que su efecto perdura aún después del acto de fumar 
(52, 57' 58). 
B - Asepsia pre y post-quirúrgica 
Una buena higiene oral antes de la intervención, con 
la eliminación de la placa bacteriana, disminuye la posi-
bilidad de aparición de la alveolitis seca (77, 78). Para este . 
fin se ha recurrido al uso de enjuagues a base de 
clorhexidina (19, 79, 80) o a su aplicación directa en el 
surco gingival antes de la extracción (81 ). Otra sustancia 
utilizada ha sido la cloramina T (54,82). Estudios compa-
rativos de varias soluciones con acción antiséptica y 
simples enjuagues con solución fisiológica, poniendo de 
manifiesto que esta última resulta igualmente eficaz, 
siendo más importante el mecanismo específico de la 
disolución de la placa bacteriana presente en el campo 
operatorio, que no la acción química de la sustancia 
empleada (83 ). Después de la eliminación total de la placa 
bacteriana y la prevención y curación de la enfermedad 
parodontal y la cariogénica, podemos tener una cavidad 
en buen estado de asepsia pre y post -operatoria, con lo que 
podemos llegar a obtener índices muy bajos de alveolitis 
seca (8:l). 
C - Conducta operatoria meticulosa 
Una conducta operatoria meticulosa, que tienda a 
reducir al mínimo el trauma operatorio y que trate de 
obtener una curación lo más rápida y eficaz posible, tiene 
una gran importancia. 
Primeramente, es necesario actuar con una técnica 
anestésica adecuada, evitando la infiltración del 
anestésico en el tejido inflamado y limitar al máximo la 
cantidad de sustancia empleada. En el gato se ha estudia-
do, la acción del anestésico local sobre el flujo sanguíneo 
del sistema arterial de los huesos maxilares (49). En 
efecto, existe una disminución del llenado de la arteria 
dentaria inferior a los 1 O minutos después de la inyección 
del anestésico, con regreso a los valores normales a las 2 
horas. Más marcado resulta el cambio que se produce tras 
la extracción traumática: en estos casos puede incluso 
existir un espasmo completo del sistema vascular de la 
arteria carótida común, con persistencia después de las 2 
horas de un cierto grado de reducción de la luz vascular 
(51). Se ha encontrado una mayor incidencia de alveolitis 
seca después del uso de xilocaína con respecto al cintanest 
y conjuntamente con inyecciones repetidas de la técnica 
intraligatnentosa. En relación al vasoconstrictor (85) se 
consideró que la felipresina ( octapresina) es superior a la 
catecolamina en cuanto a que ésta determina una mayor 
oxigenación tisular y por ello es menos. tóxica. Sin embar-
go, otros autores han reconsiderado la presunta responsa-
bilidad del anestésico local como factor determinante de 
la alveolitis seca. Así, mientras algunos autores no han 
observado diferencia significativa entre varios tipos de 
anestésico (13), otros han evidenciado que la alveolitis 
seca se puede producir incluso en pacientes en los que se 
ha realizado una anestesia general (53). 
El trauma operatorio deberá ser reducido al mínimo, 
- recurriendo, si fuese necesario, al colgajo muco-
perióstico, la odontosección y ostectomía. Para ello los 
materiales más idóneos son aquellos de corte en lugar de 
las fresas (84). Posteriormente a la extracción deberemos 
de realizar un lavado de la herida operatoria, con la 
regularización de los márgenes óseos y una revisión 
alveolar escrupulosa, con una_ irrigación· abundante de la 
herida que nos arrastrará cualquier esquirlá ósea que 
pudiera quedar en el fondo del alvéolo, para finalmente 
realizar la sutura adecuada. Para el lavado intraoperatorio 
es suficiente la irrigación con solución salina fisiológica 
(86) en cantidad mínima aconsejada entre 175-350 mi. 
(54, 73, 82). Con respecto a las suturas se considera que 
es mejor que los puntos de sutura sean simples, ya que ello 
favorece el drenaje de un eventual exudado del alvéolo. 
D - Materiales de relleno del alvéolo 
Este es un capítulo de especial interés dado el notable 
desarrollo que ha existido en los materiales para el relleno 
alveolar. El principio básico es el de favorecer la forma-
ción de un buen coágulo después de la extracción, opo-
niéndose a la formación de la alveolitis seca. Dentro de los 
materiales más comúnmente utilizados recordamos la 
celulosa oxidada (Surgicel), la esponja de gelatina (88), el 
colágeno (89), el ácido poliláctico «Drylac» (90-92), 
algunos adhesivos tisulares como la pectina y el 
polietileno (93), el cianoacrilato (94) y finalmente la cola 
de fibrina (Tisucol) (95). En este grupo se puede conside-
rar alguna otra sustancia con acción cicatrizante como el 
extracto de sangre desproteinizado (Solceseryl) utilizado 
alguna vez con buenos resultados (96). 
E - Utilización de antibióticos 
La utilización de antibióticos ha sido motivo de 
opiniones muy contrastadas. En efecto, se ha discutido su 
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papel en la prevención de la alveolitis seca considerándo-
se suficiente, en general, una correcta conducta quirúrgi-
ca con una adecuada higiene oral pre y post-operatoria. Su 
utilización se recomendaría en aquellos casos en los que 
la intervención quirúrgica haya sido particularmente 
traumática (97). 
Referente a la vía de administración, existe la posibi-
lidad de la administración por vía general y la colocación 
del antibiótico directamente en el lugar de la extracción. 
Existen ventajas e inconvenientes, en ambos casos. Las 
limitaciones de la suministración por vía general serían, 
Fig. 1 
papel, sin embargo, ha sido reevaluado cuando se han 
evitado las resistencias bacterianas mediante la utiliza-
CIOn de asociaciones antibióticas como la 
ampicilina+dicloxacilina o de la amoxicilina con el ácido 
clavulánico (102). Actualmente entre los antibióticos 
más utilizados podemos considerar las tetraciclinas ad-
ministradas por vía general (103) o más frecuentemente 
aplicada localmente (3, 104-107) y el metronidazol, 
antibiótico de reciente utilización y de gran eficacia, que 
se coloca directamente en el lugar de la extracción (2, 40, 
41, 42, 89). 
Alveolitis seca en la región mandibular izquiera 
Fig.2 
Alveolitis seca postextracción traumática del 35 
su mayor toxicidad y la no siempre óptima concentración 
del fármaco en el hueso maxilar. Los inconvenientes de la 
aplicación local se refieren al hecho de que la disolución 
del antibiótico por medio de la saliva actúa más veloz-
mente con respecto a la absorción hística y ello limita el 
período de eficacia de la medicación (98). 
Entre los primeros antibióticos empleados en la pre-
vención de la alveolitis seca recordemos las sulfamidas, 
que actualmente ya no son utilizadas (99) y la penicilina, 
aun utilizada, como la penicilina V (28, 100) y la 
fenoximetilpenicilina ( 1 O 1 ), no siempre eficaces debido a 
la existencia en el alvéolo de gérmenes resistentes. Su 
Un reciente estudio empleando in vitro cepas de 
treponemas, incluso treponema den tí cola, ha confirmado 
la validez terapéutica de la tetraciclina y el metronidazol , 
pero también ha demostrado la eficacia de la eritromicina 
a concentraciones relativamente bajas (1 08). Por otra 
parte, este macrólido ya era utilizado con éxito en la 
alveolitis seca una vez iniciada (103), así como otro 
macrólido, la lincomicina, ha dado buenos resultados si se 
aplica localmente (109). Otras sustancias antibióticas 
utilizadas en la prevención y en la terapia de la alveolitis 
seca son Jaclindamicina(lOl , 103) y la vancomicina(38), 
aunque, debido a la presencia de los efectos colaterales 
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(colitis psudomembranosa) su utilización rutinaria no 
parece justificada. 
Es interesante destacar que actualmente en la terapia 
de las parodontopatías severas, condición predisponente 
a la aparición de la alveolitis seca, y particularmente en la 
forma úlcero-necrótica (110), también se utilizan las 
tetraciclinas (1 11-113), metronidazol (114) y la asocia-
ción de amoxicilina con ácido clavulánico (115). 
F- Uso de otras sustancias 
De acuerdo con las teorías más recientes sobre la 
etiopatogenia de la alveolitis seca que la relacionan con el 
aumento local de la fibrinolisis, una de las acciones 
preventivas sería la -utilización de los antifibrinolíticos, 
que serían las sustancias que inhibirían el proceso. Se ha 
utilizado para ello el ácido tranexámico, que todavía ha 
dado escasos resultados en la administración por vía 
general (26, 28, 116, 117) o por vía local ( 118) o bien el 
ester propílico del ácido p-hidroxi-benzoico o PEPH, el 
cual, administrado por vía general no ha resultado en la 
eficacia esperada (24, 27, 32, 229-124) pero si se coloca 
directamente en el alvéolo, sí que se ha podido demostrar 
su utilidad en la prevención de la alveolitis seca (24-27, 
123, 124). 
Otro mecanismo estudiado es el obstaculizar la con-
taminación con la saliva, tanto por la presencia de bacte-
rias como sobre todo por la actividad fibrinolítica intrín-
seca de la propia saliva, para tal caso se han utilizado con 
una cierta eficacia las sustancias con acción antisialoga, 
como es el nitrato de metilescopolamina (28). 
Con respecto a las sustancias de acción anestésica, 
analgésica o antiinflamatoria, a nivel preventivo, recor-
damos el ácido acetilsalicílico puro o en asociación con el 
PEHP ( «Apemyl» o «Grisandon») (125-127). Otra com-
binación estudiada ha sido la asociación de 
cincaína+iodoformo+ac. trannexámico+PEH (116). 
Actualmente, sin embargo, el recurrir a una medica-
ción analgésica y antiinflamatoria como método preven-
tivo no parece justificado, ya que con una buena higiene 
oral pre y post-quirúrgica y una conducta meticulosa 
pueden bastar para evitar la aparición de la alveolitis seca. 
Por otro lado, se ha demostrado que las medicaciones en 
el interior del alvéolo pueden reducir el dolor post-
operatorio, pero también pueden aumentar sensiblemente 
el tiempo de curación de la herida (1 16, 128). 
G - Métodos físicos 
Los métodos físicos utilizados en la prevención y 
curación de la alveolitis seca, basan su acción fundamen-
tal en la acción de promover y acelerar el proceso de 
curación alveolar mediante la acción biológica desarro-
llada sobre el tejido vivo; además se asocia a menudo una 
acción antibacteriana que contribuye a crear un ambiente 
favorable para la formación de un nuevo hueso. Entre los 
métodos que actualmente son más utilizado podemos 
señalar el «soft-Láser». 
Su efecto biológico se puede resumir en los siguientes 
aspectos. ( 129): -Acción antiflogística y antiedematosa 
por activación del recambio celular e hístico con 
vasodilatación capilar y arteriolar inducidos por un au-
mento de la temperatura local. 
-Acción analgésica mediante un aumento del um-
bral de percepción de las terminaciones nerviosas, tal vez 
por un aumento de la producción de endomorfinas en la 
sinapsis. 
-Actividad antibacteriana seguida de un incremento 
de la inmunidad específica e i~específica por un aumento 
de neutrófilos y de macrófagos y de su actividad y 
estimulación de los linfocitos T y B con aumento de la 
producción de anticuerpos. 
- Aceleración del proceso reparativo por 
estimulación de la proliferación fibroblástica. 
TRATAMIENTO 
El tratamiento más eficaz de la alveolitis seca es 
evitar su aparición, realizando una buena prevención con 
las acciones ya descritas. Si de todas formas se instaura un 
cuadro de alveolitis seca, deberemos actuar mediante la 
terapéutica idónea que tendrá por objeto: 
1- Eliminar la sintomatología dolorosa. 
2- Promover la curación de la herida alveolar. 
La maniobra inicial aconsejada en presencia de 
alveolitis seca consiste en un lavado, con una solución 
tibia, de la herida (ya que si la solución se halla fría podría 
desencadenar una fuerte reacción dolorosa), ya sea con 
suero salino fisiológico o con soluciones antisépticas 
como el ácido bórico o el agua oxigenada ( 130), al objeto 
de eliminar el residuo necrótico del fondo del alvéolo. A 
esto le sigue un secado mediante gasas estériles y el 
aislamiento del alvéolo del exceso de saliva mediante el 
aspirador quirúrgico o con rollos de algodón. Es impor-
tante evitar la contaminación salivar por dos motivos. 
a) La saliva contiene bacterias que podrían mantener 
la infección. 
b) La actividad fibrinolítica de la saliva es dañina para 
la formación del coágulo. 
En este punto la conducta terapéutica se diferencia 
según las diversas orientaciones de tratamiento. 
Para el tratamiento del dolor se utilizan sustancias 
anestésicas, analgésicas o antiinflamatorias colocadas 
localmente. Entre las sustancias de acción analgésica 
usadas en el pasado podemos recordar el alcanfor, el 
guayaco! y sobre todo el eugenol, que en general se 
utilizaba unido al óxido de zinc para formar un cemento 
quirúrgico (131). Estas sustancias han sido frecuente-
mente utilizadas en asociación con potentes antisépticos 
como el fenol, el yodo o derivados. La medicación se 
sustituía cada 2-3 días con una nueva colocación del 
material en el alvéolo que, además de la acción analgésica 
y antiséptica, tenía el objetp.J:le provocar una leve irrita-
ción del tejido óseo circundante favoreciendo así el desa-
rrollo del tejido de granulación: La posibilidad de reac-
ciones a cuerpo extraño (132, 133) ha hecho que tales 
prácticas cayeran en desuso. 
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Otra de las medicaciones que aún se utilizan es la 
asociación de ácido acetilsalicílico+PEPH en preparación 
como es al «Apemyl» o el «Grisaldon» (125, 126, 127). 
Aunque los mejores resultados se han obtenido usando el 
salicilato de colina ( 134) o el ácido acetilsalicílico puro, que 
además parece poseer una acción aceleradora del coágulo y 
estabilizante de la fibrina (133). 
Entre las sustancias de acción antiinflamatoria los 
esteroides como Hidrocortisona (136, 137), flumetaxona 
(138) o betametasona (139) apenas se utilizan. 
Y a sea como tratamiento o como medida preventiva 
se utilizan comúnmente los antibióticos por vía general o 
por vía local. A tal propósito, un problema unido a la 
medicación intraalveol<;rr lo representa el vehículo en el 
cual se coloca la sustanCia en el interior del alvéolo. Este 
vehículo debe ser: 
1 - Bien tolerado por el tejido circundante y ser 
reabsorbible. 
2 - Asegurar una buena biodisponibilidad del 
fármaco a nivel de la lámina alveolar, permaneciendo en 
el alvéolo durante un cierto período de tiempo. En tal 
sentido se han demostrado las ventajas de la utilización de 
una esponja de gelatina ( «Gelofan») y más recientemente 
se ha experimentado con otros vehículos como el glicerol, 
manitol, sorbitol y el polietinglicol, que son altamente 
biotolerables y a la vez hidrofílicos, con lo que se impiden 
su salida del alvéolo, aunque, sin embargo presentan la 
desventaja de ir en contra de una rápida disolución (140, 
141). 
Para algunos autores el uso de medicación 
intraalveolar puede ser evitado, siendo suficiente actuar 
mediante anestesia local con un curetaje de la cavidad 
alveolar y la cruentación de los bordes de la herida a la que 
podría seguir la introducción en el alvéolo de material de 
relleno que sea reabsorbible. Ello se hace con la intención 
de rehacer un nuevo coágulo, por otra parte, el hecho de 
que el hueso alveolar sea protegido de los fluidos orales 
contribuye a hacer remitir la sintomatología álgica pre-
sente. 
Recordemos finalmente algunos de los métodos físi -
cosque de forma experimental se utilizan en el tratamien-
to de la alveolitis seca: Electroterapia (124-144), Rayos 
Ultravioleta (12), Ultrasonidos (145) , Oxígeno 
Hiperbárico (38, 146, 147), y Láser (144-151) . 
CONTRIBUCION PERSONAL 
En nuestra experiencia de extracciones quirúrgicas 
hemos aplicado un esfuerzo constante para evitar las 
posibles complicaciones, entre ellas la de la alveolitis 
seca. Como primera medida preventiva se ha intentado, 
en lo posible, evitar la intervención en unas determinadas 
condiciones desfavorables (como puede ser un estado de-
inmunodeficiencia) y disminuir los factores de riesgo 
(como el fumar, anticonceptivos). Se ha intentado reducir 
al mínimo la placa bacteriana presente en el campo 
operatorio, mediante las higienes orales anteriores a la 
intervención y también mediante los enjuagues de 
colutorios antisépticos inmediatamente antes de la inter-
vención. También hemos recomendado al paciente enjua-
gues con clorhexidrina durante una semana después de la 
intervención. 
Sin embargo, el punto más importante a tener en 
cuenta es la conducta operatoria, siempre guiada por 
criterios de extrema meticulosidad. Se ha tratado de 
reducir al mínimo el trauma operatorio utilizando siempre 
que sea necesario el uso de colgajos, la odontosección y 
la osteotomía. Para estos últimos nosotros preferimos la 
utilización de los instrumentos rotatorios, utilizando en 
todos los casos una irrigación abundante con suero fisio~ 
lógico o agua destilada estéril. Después de la avulsión 
realizaremos una buena inspección de la herida 
operatoria, efectuando un buen lavado con legrado con 
cucharilla quirúrgica. Siempre colocamos puntos de 
sutura que garantizan una mejor curación de la herida. 
Sólo en el 10% de los casos hemos utilizado material 
de relleno alveolar (celulosa oxidada, colágeno, esponjas 
de gelatina) y en un 30 % hemos debido utilizar 
antibióticos por vía sistémica, a causa de la persistencia de 
la infección en el tejido limítrofe, (gingivitis, 
periodontitis, pericoronaritis) o por motivos de preven-
ción (endocarditis bacteriana) o posteriormente a una 
intervención muy traumática. 
En nuestra cauística, que comprende un gran número 
de avulsiones del tercer molar mandibular, estas simples 
medidas de prevención nos han petmitido obtener una 
prevalencia muy baja de alveolitis seca (en tomo all %) 
que representa un resultado muy satisfactorio y demues-
tra la eficacia de los métodos utilizados. 
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